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TRAVAUX ORIGINAUX 


A PROPOS DE LA CONTRACTURE POST-HEMIPLEGIQUE 


PAR 


A. van Gehuchten, 
Professeur 4 l'Université de Louvain. 


Dans |’étude que nous avons publiée, il y a quelque temps déja, sur l’exagé- 
ration des réflexes et la contracture chez le spasmodique et chez l'hémiplégi- 
que (1), nous croyons avoir montré que les théories existantes sont insuflisantes 
pour expliquer ces deux sympémes cliniques. Nous nous sommes permis de 
développer une théorie nouvelle qui nous paraissait donner de ces deux symp- 
témes une explication aussi simple que naturelle, en accord parfait avec toutes 
nos connaissances anatomiques et anatomo-pathologiques. 

Cette théorie n’était 4 nos yeux qu'un essai de physiologie pathologique 
que nous étions désireux de soumettre a l'appréciation des neurologistes, les 
invitant de bien vouloir la discuter afin de voir si nous pouvions la maintenir ou 
si nous devions la rejeter, 

Deux auteurs italiens, Mya et Levi (2), ont répondu a cet appel. Nous croyons 
avoir montré (3) que les objections formulées par nos collégues d’Italie n’étaient 
pas fondées. 

Dans un livre des plus iniéressants publié récemment par Gerest (4), et 
dont l'auteura bien voulu nous envoyer un exemplaire en hommage, nous trou- 
vons également combattue la théorie que nous avons émise. Nous l’avons déja 
dit et nous le répétons encore en toute sincérité et en toute franchise: nous ne 
tenons nullement a nos idées personnelles, nous serons le premier a les aban- 
donner dés qu’on nous aura montré qu’elles sont en désaccord avec des faits 
cliniques, anatomiques ou anatomo-pathologiques; mais, aussi longtemps que 
cette preuve n’aura pas été fournie, nous nous croyons en droit de les défendre. 

C’est ce que nous nous proposons de faire dans le présent article en répondant 
aux objections de Gerest. 

Pour l’auteur francais, la théorie qui explique le mieux les contractures et 
l'exagération des réflexes que l'on observe chez les hémiplégiques est la théorie 
de Marie modifiée quelque peu par Mya et Levi: « La maniére qui semble la 
plus rationnelle pour expliquer ce phénoméne (contractures et exgération des 
réflexes), dit-il (5), est celle quia été proposée par Marie. Cet auteur estime que le 


(1) A. VAN GEHUCHTEN. Contribution a l'étude du faisceau pyramidal, Journal de neu- 
rologie et d’hypnologie, 1896. — L’exagération des réflexes et la contracture chez le spas- 
modique et chez l'hémiplégique. Journal de neurologie et @hypnologie, 1897. 

(2) Mya et Levi, Studio clinico ed anatomico relativo ad un caso di diplegia spastica- 
congenita. Rivista di patologia nervosa e mentale, 1896, 

(3) VAN GEHUCHTEN. Maladie de Little et rigidité spasmodique spinale des enfants nés 
avant terme. Revue neurologique, 1897. 

(4) GEREST, Les affections nerveuses systématiques et la théorie des newrones, Paris, 1898. 

(5) GeRestT. Loc. cit., p. 42-45. 
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neurone moteur périphérique est « une machine toujours sous pression » et que 
le neurone central se comporte 4 son égard comme un frein pour en modérer 
l'activité. Le neurone central, une fois détruit, « la machine privée de son frein 
fonctionne indéfinimeat, la contraction musculaire due a ce fonctionnement est, 
comme lui, ininterrompue ; la contracture survient et persiste ». 

« L’exagération des réflexes est de méme I'expression de cette autonomie plus 
compléte du neurone périphérique ; lorsqu’'il cesse d’étre soumis a l'action 
d'arrét du neurone central, il réagit plus énergiquement qu’a l'état normal 4 la 
moindre excitation périphérique. 

« Cette explication, pour étre pleinement satisfaisante, devrait, de plus, per- 
mettre de comprendre pourquoi la contracture et l'exagération des réflexes ne 
s‘observent pas dés le début de la paralysie aussitét que la lésion du neurone 
central est venue libérer en quelque sorte de sa tutelle le neurone périphérique. » 

C’est 14 précisément une des objections que nous avons formulées nous-méme 
contre la théorie de Marie. Voici comment Gerest y répond: « Mya et Levi expli- 
quent de la maniére suivante cette apparition tardive de la contracture dans 
r'hémiplégie d'origine cérébrale. Pour eux, les neurones périphériques asservis 
par les neurones centraux ont perdu ieur initiative fonctionnelle; lorsqu’il sur- 
vient une lésion interrompant leurs connexions avec |'écorce, ils sont brusque- 
ment privés de toute incitation volontaire et restent tout d’abord inertes (paralysie 
flasque), puis peu a peu ils prennent en quelque sorte conscience de leur isole- 
ment et récupérent insensiblement leur indépendance fonctionnelle qui se tra- 
duit par l’apparition de I'hypertonie musculaire, la contracture et l’exagération 
des réflexes. » 

Nous avons montré que cette hypothése de Mya et Levi n'est pas soutenable. 
En effet, si elle était vraie, on devrait voir la contracture survenir également 
dans les cas de lésion transversale compléte de la moelle et, d’autre part, on 
devrait noter une période de paralysie flasque précédant la contracture dans les 
cas de sclérose primitive des cordons latéraux chez l’adulte. 

D'aprés Gerest, « ces objections ne sont pas fondées, car la contracture et 
l'exagération des réflexes sont la régle dans les compressions médullaires lentes 
(mal de Pott) et dans les compressions brusques toutes les fois que la lésion a 
simplement isolé un segment de l'axe médullaire sans détruire les portions de 
cet axe qui président a |'établissement du réflexe recherché ». De plus, « le 
développement lent et progressif de la sclérose du faisceau latéral, l'‘envahissant 
en quelque sorte fibre a libre, laisse complétement le temps aux neurones péri- 
phériques de reprendre conscience de leur indépendance fonctionnelle et de 
déterminer d’emblée de la contracture sans période préalable de paralysie 
flasque ». 

« En somme, conclut Gerest, la théorie de Mya et Levi semble pouvoir étre 
soutenue et, bien que toute hypothétique, explique mieux qu’aucune autre l’ap- 
parition tardive des contractures et de J'exagération des réflexes dans l‘hémi- 
plégie d'origine cérébrale. » 

Ce raisonnement de Gerest ne nous a pas convaincu. 

Examinons d’abord les faits cliniques. 

Gerest semble admettre que l'exagération des réflexes est un symptéme fardif 
de I'hémiplégie au méme titre que la contracture. Il nous parait évident que sur 
ce point l’auteur frangais se trompe : l’exagération des réflexes est, au contraire, 
un symptéme précoce dont on a pu constater |'existence dix heures a peine apres 
lattaque d’apoplexie, tandis que la contracture ne survient généralement qu’au 
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bout de quatre a six semaines. De plus, l’exagération des réflexes est un symp- 
téme complétement indépendant de la contracture. Ce qui le prouve, c’est que ce 
symptdme existe longtemps avant que la contracture ne survienne, 4 une époque 
ou le membre atteint est encore dans la période de paralysie flasque. Ce qui le 
prouve encore, c'est que dans certains cas d’hémiplégie la contracture peut faire 
complétement défaut alors que l’exagération des réflexes est aussi prononcée 
que dans les cas compliqués de contracture. Ces faits cliniques nous obligent a 
admettre que le mécanisme de la contracture post-hémiplégique doit étre diffé- 
rent de celui d’aprés lequel surgit l’exagération des réflexes. 

Voyons maintenant comment Gerest répond aux objections que nous avons 
formulées contre les théories de Marie et de Mya et Levi. Si la théorie 
de Mya et Levi était vraie, avons-nous dit, la sclérose des cordons latéraux, 
survenant chez l’adulte, devrait se manifester par une période de paralysie 
flasque, due a |'interruption des fibres corlico-spinales, suivie de contracture. 
L’absence de paralysie flasque prouve qu’a la suite de l’interruption des fibres 
cortico-spinales, les neurones moteurs périphériques n’ont pas du tout perdu 
leur initiative fonctionnelle comme le pensent Mya et Levi. 

D’aprés Gerest, cette absence de paralysie s’explique par le fait que les fibres 
des cordons latéraux sont envahies lentement l'une aprés l'autre. Cet envahisse- 
ment en quelque sorte fibre a fibre « laisse complétement le temps aux neu- 
rones périphériques de reprendre conscience de leur indépendance fonctionnelle 
et de déterminer d’emblée de la contracture sans période préalable de paralysie 
flasque ». 

Cet envahissement des cordons latéraux par la sclérose fibre par fibre peut 
étre vrai, mais n’est nullement prouvé. Et méme s’il le fat, nous ne comprenons 
pas trop bien comment, en admettant les idées de Mya et Levi, cet envahisse- 
ment progressif puisse expliquer l’absence de paralysie. 

Mais admettons méme que cette explication soit possible. Nous comprenons 
fort bien que, dans ces conditions, Gerest puisse se servir également de cet 
envahissement lent et progressif des fibres pyramidales pour expliquer l’absence 
de paralysie dans les cas de compression médullaire lente. Mais 1a ot cet enva- 
hissement progressif des fibres des faisceaux pyramidaux ne peut plus étre admis, 
c'est dans les cas de compressions médullaires brusques. Ici nous devons admettre 
que toutes les fibres cortico-spinales sont comprimées en méme temps, les cel- 
Jules des neurones moteurs périphériques se trouvent donc « brusquement pri- 
vées de toute innervation volontaire », elles devraient donc rester inertes et 
entrainer une paraplégie flasque. Or, de l’aveu méme de Gerest, cela n’est pas 
« la contracture et l’exagéralion des réflexes sontla régle dans les compressions 
médullaires lentes et dans les compressions médullaires brusques ». 

Ceci nous améne a la seconde objection que nous avons formulée contre la 
théorie de Mya et Levi. Dans les cas de lésion transversale compléte de la moelle 
(survenue brusquement) on devrait, d’aprés les idées de Mya et Levi, observer 
une période de paraplégie flasque suivie de contracture persistante. Or, les faits 
cliniques (1) nous montrent que la contracture fait complétement défaut et méme 
qu'il y a absence complete et persistante des réflexes tendineux, viscéraux et 
cutanés (le réflexe plantaire et le réflexe 4 la douleur exceptés). C’est la l’objec- 


(1) A. VAN GEHUCHTEN. Le mécanisme des mouvements réflexes. Un cas de compres- 
sion de la moelle dorsale avec abolition des réflexes. Journal de neurologie et @’ hypnologie, 
1897, 
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tion capitale qui renverse complétement la théorie de Marie et la théorie des 
auteurs italiens. 

D‘ailleurs, ce ne sont pas la les seules objections contre lesquelles vient se 
buter la théorie de Mya et Levi admise par Gerest. Si cette théorie était l’expres- 
sion de la réalité, tous les cas d’hémiplégie devraient se comporter d'une fagon 
identique, puisque chez tous il y a interruption des fibres du faisceau pyramidal 
dans son trajet cérébral. Or, il est établi que chez certains hémiplégiques la 
paralysie flasque est persistante et n'est jamais remplacée par de la contrac- 
ture. 

De plus, la contracture devrait survenir dans tous les muscles paralysés, 
puisque les cellules d'origine des neurones qui innervent les muscles extenseurs 
récupéreraient leur indépendance fonctionnelle au méme titre que les cellules 
motrices innervant les muscles fléchisseurs. 

Enfin, ce qui prouve bien que les cellules motrices de la moelle ne sont pas 
inertes pendant les premiers temps qui suivent l'interruption de leurs connexions 
cérébrales, c’est que les réflexes dans les membres paralysés sont considérable- 
ment exagérés. 

Les objections que nous avons émises et que l’on peut formuler contre la théo- 
rie de Marie et contre celle de Mya et Levi n’ont donc pas été réfutées par les 
considérations que fait valoir Gerest. 

Voyons maintenant les arguments que l’auteur francais souléve contre notre 
théorie personnelle. 

« La conception de van Gehuchten, dit Gerest, ne nous paraft pas soutenable. 
Elle esten désaccord avec les faits cliniques, puisque la contracture est la régle 
dans les cas de ramollissement cortical par exemple, qui détruisent une étendue 
souvent considérable de l’écorce et ne se limitent évidemment pas aux cellules 
dorigine de certains groupes musculaires. 

D'ailleurs comment expliquer, 4 l’aide de cette théorie, l’apparition tardive de 
la contracture. L’intégrité d'un certain nombre de neurones centraux qu'invoque 
van Gehuchten pour l’expliquer devrait entrainer d’emblée la contraction per- 
manente des muscles qui en dépendent. 

Enfin, la paralysie moins profonde de certains muscles ne suflit pas 4 créer la 
contracture. Dans les névrites périphériques, par exemple, on observe communé- 
ment une paralysie prédominante sur certains groupes musculaires sans qu'il y 
ait jamais contracture concomitante des groupes musculaires antagonistes. 

C’est pourquoi nous ne souscrivons nullement a la théorie de van Gehuchten. » 

Mais ces objections de Gerest nous paraissent faciles a réfuter. 

D'abord nous ne voyons pas le désaccord qui puisse exister entre la maniére 
dont nous comprenons le mécanisme de la contracture post-hémiplégique et le 
fait que la contracture survient également dans les cas de ramollissement cor- 
tical. Au contraire, ce fait clinique vient a l'appui de notre maniére de voir : que 
linterruption cortico-spinale se produise dans la capsule interne ou au niveau 
méme de l’écorce cérébrale, les symptémes cliniques doivent étre les mémes. 
Cette interruption entrainera de la paralysie flasque persistante du membre 
supérieur quand toutes les fibres destinées 4 la moelle cervico-dorsale auront été 
interrompues. Elle produira de la paralysie flasque suivie de contracture quand 
un certain nombre de ces fibres auront échappé ala lésion. Nous ne connaissons 
pas actuellement la disposition relative, au niveau de la zone motrice de | écorce 
cérébrale, des cellules d'origine des fibres centrales destinées aux muscles flé- 
chisseurs et de celles destinées aux muscles extenseurs des membres. Mais du 
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fait que la contracture survient dans un membre paralysé nous croyons pouvoir 
conclure que tous les muscles de ce membre n’étaient pas atteintsau méme dégré 
par la paralysie. 

La seconde objection de Gerest est plus sérieuse. Elle nous a été faite déja 
par quelques-uns de nos collégues avec qui nous discutions la valeur de notre 
théorie de la contracture. L’apparition tardive de la contracture post-hémiplé- 
gique est cependant facile 4 expliquer si l'on accepte notre maniére de voir. 

En effet, la cause de I'hémiplégie est généralement une lésion des fibres cortico- 
spinales pendant leur passage dans la capsule interne. Cette lésion est secon- 
daire, consécutive 4 une hémorrhagie capsulaire. Que se passe-t-il au moment ot 
se produit l'hémorrhagie ? Nous ne le savons pas exactement, mais en voyant 
survenir brusquement une hémiplégie flasque nous en concluons que toutes les 
fibres pyramidales passant par la capsule interne ont été momentanément mises 
hors d'usage, soit par interruption, soit par compression. 

C'est cette mise hors d’usage de toutes les fibres cortico-spinales qui est la 
cause de I'hémiplégie flasque, pendant les premiers jours qui suivent l'attaque 
d’apoplexie. Si toutes les fibres ont été réellement interrompues, la paralysie 
flasque persistera d’une facon indéfinie. Mais, le plus souvent, 4 cété des fibres 
sectionnées il y a un grand nombre de fibres simplement comprimées. Celles-ci 
reviennent insensiblement a l'état normal et rétablissent ainsi la connexion cor- 
tico-spinale incomplétement interrompue pendant quelque temps. Ce retour de 
la fibre comprimée a l'état normal nécessitera naturellement un temps qui doit 
varier avec une foule de circonstances et notamment avec l’abondance plus ou 
moins grande avec laquelle s’est faite !hémorrhagie et avec la rapidité plus ou 
moins grande avec laquelle le caillot sanguin se résorbe. Mais ce qui prouve 
incontestablement que ce retour se fait et que la connexion cortico-spinale se 
rétablit en partie, c'est que nous voyons généralement la paralysie diminuer d’é- 
tendue et se localiser dans certains groupes musculaires plus ou moins varia- 
bles d’un hémiplégique a l’autre, C’est seulement quand cette derniére localisa- 
tion s'est faite, que les muscles antagonistes des membres se trouveront atteints 
a une degré différent par la paralysie et que la contracture pourra surgir. La con- 
tracture plus ou moins tardive dans l'hémiplégie loin de constituer un argument 
défavorable 4 notre théorie, est done au contraire un fait qui plaide en faveur de 
la justesse de notre maniére de voir. 

La paralysie moins profonde de certains muscles ne suffit pas 4 créer la con- 
tracture, dit encore Gerest. Et 4l'appui de son opinion il cite des cas de névrites 
périphériques ou l'on observe communément une paralysie prédominante sur 
certains groupes musculaires sans qu'il y ait jamais de contracture concomi- 
tante des groupes musculaires antagonistes. 

Nous nous permettrons de faire remarquer que l'état relatifdes muscles exten- 
seurs par rapport aux musles fléchisseurs dans les cas de névrites périphériques 
n'est pas comparable 4 l'état relatif des mémes muscles dans les membres d'un 
hémiplégique. 

Dans les cas de névrite, aucun des deux groupes musculaires n'est compléte- 
ment paralysé. Au contraire, dans les cas d'hémiplégie ordinaire, ies muscles 
extenseurs du membre supérieur sont complétement flasques, tandis que les mus- 
cles fléchisseurs présentent encore un faible degré de contractilité. 

Ce n'est pas l'état des muscles dans les cas de névrites plus ou moins intenses 
que l’ont peut comparer a l'état des muscles d'un hemiplégique, mais bien l'état 
des muscles antagonistes d’un membre présentant une paralysie complete soit du 
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groupe des muscles fléchisseurs, soitdu groupe des muscles extenseurs. Un cas 
typique sous ce rapport, c’est la paralysie compléte des muscles innervés par le 
nerf médian et par le nerf cubital avec intégrité des muscles qui regoivent leur 
innervation du nerf radial, comme cela peut s’observer dans la pachy-méningite 
cérébrale hypertrophique. Or, dans ce cas on voit surgir lacontracture des mus- 
cles extenseurs entrainant la main en prédicateur; preuve indiscutable, nous 
parait-il, que quand l’action d'un groupe musculaire ne se trouve pas contre- 
balancée par l’action en sens contraire des muscles antagonistes la contracture 
peut survenir et survient généralement dans les muscles du premier groupe. 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1) Le centre moteur cortical du membre inférieur chez l'homme 
(Sul centro motore corticale dell’ arto inferiore nell’ uomo), par V. Acquisto 
et F. Pusatert. Giorn. di pat. nervosa e mentale, 1897, vol. XVIII, fasc. II, 
mai-aodt, Palerme. 


La conclusion des auteurs est qu’a la suite de l’'amputation du membre infé- 
rieur, il s’établit un processus d’atrophie dans le tiers supérieur des circonvo- 
lutions frontale et pariétale ascendantes et dans le lobule pararolandique, c’est-a- 
dire dans cette aire ot la physiologie et la physiopathologie ont localisé le 
centre moteur cortical da membre inférieur. Ce processus atrophique est cepen- 
dant plus accentué au tiers supérieur de la frontale ascendante et dans le lobule 
pararolandique ; donc ces surfaces contiennent un plus grand nombre d’élé- 
ments destinés aux mouvements volontaires du membre inférieur. De cette 
étude il résulte encore la confirmation du fait qui restait un peu douteux, a 
savoir que l'abolition de la fonction d’un membre entraine un processus lent d’atrophie 
dans l'aire psychomotrice correspondante. MASSALONGO, 


2) Les voies afférentes de la moelle au cervelet chez les singes, par 
F. W. Morr (de Londres). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie (Wer- 
nicke et Ziehen), Bd I, Heft 2, p. 104, 1897, 9 figures. 


On n’a jamais pu prouver que des fibres de la colonne de Clarke se rendaient 
dans les racines antérieures, comme Gaskell l'avait prétendu. En coupant cer- 
taines racines postérieures de la région lombo-sacrée, Mott a toujours trouvé 
des fibres dégénérées dans les colonnes de Clarke. Ces fibres sont lésées surtout 
dans le tabes. Dansla maladie de Friedreich on a aussi une atrophie des cellules. 
Motta d’abord cru pouvoir conclure de ses expériences sur les singes que 
Marchi avait raison d’'admettre une voie cérébelleuse directe descendante dans 
la moelle épiniére. Toutefois un examen plus sérieux et de nouvelles expériences 
lui apprirent que cette dégénération descendante ne se produisait qu’aprés la 
lésion du noyau de Deiters et des fibres qui en proviennent. Il est probable 
que le cervelet agit continuellement sur le noyau de Deiters et par la sur les 
cellules des cornes antérieures de la moelle épiniére qui sont en intime 
relation avec les muscles et maintiennentle tonus musculaire. La perte du tonus 
musculaire est l'eflet de la lésion de la voie cérébelleuse ascendante dans la 
moelle épiniére, tandis que les voies pyramidales peuvent étre intactes. Aprés 
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avoir sectionné le corps restiforme Russell fit prendre de l’absinthe aux animaux 
opérés et remarqua que la contraction musculaire manquait du cété opéré, bien 
que les voies pyramidales fussent absolument intactes. Ce résultat est dd a l'in- 
terruption de la voie cérébelleuse ascendante, qui améne constamment au cer- 
velet les impressions sensitives périphériques, Lapanme. 


3) Sur la propriété qu’ont les fibres nerveuses de maintenir isolés 
leurs moignons centraux, par A. Srerani. Atti del R. istituto Veneto di scienze, 

t. VIII, série VII, 1896-97. 

L’auteur se résume en disant que les faits expérimentaux démontrent : 1° que 
les moignons centraux de deux fibres nerveuses sont aptes Ase maintenir isolés 
tant que les deux fibres restent unies avec les centres ; 2° qu'entre ces moignons, 
il s’établit au contraire une continuité anatomo-physiologique, quand une des 
fibres est séparée des centres. 

A son avis, le premier de ces faits est subordonné a la propriété qu’ont les 
éléments anatomiques de se maintenir distincts, bien qu’en contact mutuel ; et le 
second provient de la pénétration de la fibre séparée des centres, 4 mesure que 
celle-ci dégénére, par le cylindraxe de l'autre fibre. 

C'est pourquoi le neurone doit étre considéré comme un élément anatomique, 
ayant la propriété, commune a tous, ou 4 presque tous les éléments anatomi- 
ques, de se maintenir isolé des autres neurones avec lesquels il se trouve en 
contact ; il est apte 4 régénérer son prolongement nerveux, lorsque la conti- 
nuité de celui-ci est interrompue, en se mettant de nouveau en rapport avec la 
périphérie. Et, suivant une de ses précédentes communications, en collabora- 
tion avec Cavazzani, la longueur du prolongement nerveux du neurone ne serait 
pas rigoureusement préétablie, parce qu'un neurone avec prolongement nerveux 
plus court peut étre transformé en reurone avec prolongement nerveux plus 
long. MASSALONGO. 


4) Recherches expérimentales et cliniques sur les nerfs sécréteurs 
des larmes, par Campos. Thése de Paris, 1897. 


Trois nerfs ont étésuccessivement mis en cause dans la sécrétion lacrymale, le 
trijumeau, le sympathique et le facial. C'est 4 vérifier leur action que s'est appli- 
qué I’auteur soit en faisant des expériences, soit en tirant des déductions de faits 
cliniques récemment connus. Ses expériences physiologiques ont été pratiquées 
non plus chez le chien et le lapin, comme I’ont fait la plupart des expérimenta- 
teurs, mais chez le singe : chez cet animal, en effet, on n’observe pas ce déve- 
loppement excessif de la glande de Harden dont la sécrétion peut étre confondue 
chez les animaux domestiques avec de la glande lacrymale ; de plus, la disposi- 
tion anatomique des nerfs y est tout a fait comparable a celle qui existe chez 
l'homme. Voici les résultats auxquels est arrivé Campos en ce qui concerne les 
trois nerfs considérés comme sécréteurs des larmes. 

Dans les cas de paralysie faciale compléte sans altération de la sensibilité 
cutanée comme l’ont montré Jendrassik et Goldzieher, on ne peut plus obtenir 
ni par voie réflexe, ni sous l’influence de l’émotion, de sécrétion lacrymale. Au 
point de vue expérimental l’excitation du filet lacrymal du rameau orbitaire du 
nerf maxillaire supérieur améne chez le singe une sécrétion abondante des lar- 
mes, fait qui confirme la théorie de Jendrassik sur le réle de ce filet nerveux ; 
mais, d’autre part, aprés section du grand nerf pétreux superficiel au niveau du 
ganglion de Gasser, la sécrétion lacrymale s’est montrée trés abondante sous 
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l'influence d'une injection de pilocarpine. Il résulte de cette derniére constatation 
que le nerf lacrymal contient des fibres sécrétoires trés nombreuses indépen- 
dantes du nerf facial. 

Les lésions du trijumeau, d’aprés les observations de résection du ganglion de 
Gasser, sont sans influence sur la sécrétion des larmes. 

La section du sympathique cervical au-dessous du ganglion cervical supérieur, 
pratiquée dans un but expérimental chez le singe, dans un but chirurgical chez 
homme, ne s’accompagne d’aucune perturbation dans le fonctionnement de 
l'appareil lacrymal. Paut Santon. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


5) Altérations des cellules nerveuses dans la peste bubonique expé- 
rimentale, par Lucano. Rivista di patol. nervosa e mentale, juin 1897, 


Chez des lapins morts aprés six jours d'infection, l’auteur a noté : dans les 
cellules des cornes antérieures de la moelle, gonflement et déformation du corps 
cellulaire avec chromatolyse périphérique, désagrégation plus ou moins avancée 
de la partie fibrillaire de la cellule; les prolongements dendritiques étaient 
altérés 4 un moindre degré, le noyau présentait un aspect normal. Dans les 
cellules des ganglions spinaux on trouvait des altérations analogues ; dans le 
cytoplasme le noyau était diminué de volume et coloré d'une fagon intense. 

Chez les cobayes morts dix jours aprés |'infection les altérations étaient plus 
accentuées, le noyau lui aussi était lésé. L’étude de ces modifications du noyau 
afourni a l'auteur des données suffisantes pour qu'il ait la certitude que l’ho- 
mogénéisation du noyau ne consiste pas dans la fusion de ses éléments morpho- 
logiques, mais dans une modification de son aptitude a étre coloré. 

MASSALONGO. 


6) Altérations des éléments nerveux dans le lathyrisme expéri- 
mental aigu (Sulle alterazioni degli elementi nervosi nel latirismo speri- 
mentale acuto), par Domenico Minto. Giornale di patol. nervosa e mentale, 1897, 
vol. XVIII, fase. II, mai-aodt, Palerme. 


Conclusions : Dans l'intoxication lathyrique existent des altérations corticales 
et médullaires. Les altérations corticales intéressent la substance chromatique 
et les prolongements des cellules nerveuses. Les altérations médullaires inté- 
ressent tant la substance chromatique et achromatique des cellules de la subs- 
tance grise spinale (surtout des cornes antérieures), que le noyau, les prolon- 
gements protoplasmiques, et en quelques cas aussi le prolongement nerveux. 
Les ramifications collatérales des fibres pyramidales sont altérées, ainsi que 
quelques collatérales des fibres des cordons postérieurs. II est trés vraisemblable 
que les altérations médullaires sont primitives, les altérations corticales secon- 
daires. MASSALONGO. 


7) Sur l’anatomie pathologique et l'étiologie de la Paralysie Spinale 
Aigué Ascendante (de Landry), par L. Knewer. Zeits. f. blin. Med., 1897, 
Bd XXXII, p. 115. 

L’auteur relate 4 cas de paralysie de Landry, qu'il a observés en 1893 4 ’hé- 
pital Obouchow de Saint-Pétersbourg. Dans les 3 cas arrivés 4 l’autopsie, il 
a pu constater les mémes lésions se rattachant d’une part a une névrite (multiple) 
parenchymateuse chronique ou subaigué, d’autre part 4 une myélite aigué. Il 


1x 
en 
n- 
r- 
le 
is 
5, 
e 
e 
= 
a 
q 
i 


10 REVUE NEUROLOGIQUE 


note également que les trois malades décédées étaient des alcooliques, et une 
d’elles était en plus tuberculeuse (la quatriéme, qui guérit, était probablement 
syphilitique). Dans 3 cas l’apparition des phénoménes nerveux a été précédée 
d'une attaque d’influenza. 

De tous ces faits l’auteur conclut que la paralysie de Landry n’est pas une 
maladie autonome,mais bien l’extension d'une polynévrite préexistante a la moelle 
et au bulbe : c’est la deuxiéme et la troisiéme phase de la polynévrite, qui ordi- 
nairement reste 4 sa premiére phase (périphérique) et ne passe a la deuxiéme 
(médullaire) et 4 la troisiéme phase (bu!baire) — paralysie ascendante de Landry 
— que sous l’influence d'une affection aigué intercurrente, ordinairement de 
nature infectieuse, comme I'influenza, etc. A. 


8) Altérations des éléments nerveux dans l'inanition (Sulle alterazioni 
degli elementi nervosi nell’inanizione), par Lucaro et Cutozzt. Rivista di pato- 
logia nervosa e mentale, sept. 1897, vol. II, fasc. 9. 


Conclusions : Dans l'inanition les altérations du systeme nerveux ne sont pas 
trés précoces ; longtemps les éléments nerveux maintiennent leur intégrité ou ne 
présentent que de légéres altérations de leur partie chromatique, altérations évi- 
demment réparables. Ce n’est qu’a la derniére période, dans les jours qui précé- 
dent la mort, que les lésions cellulaires s’aggravent, et intéressent la partie 
achromatique et le noyau. 

Les altérations varient avec le sujet quant a leur siége et leur intensité ; les 
cellules des ganglions spinaux, les cellules de cordon, les cellules de Purkinje 
et celles de l’écorce cérébrale, sont les plus sujettes 4 s‘altérer ; les cellules 
radiculaires antérieures de la moelle sont assez résistantes, et dans les eas 
graves ne présentent que des altérations légéres. 

Les altérations commencent toujours par la partie chromatique, dont la dispa- 
rition partielle est compatible avec l’intégrité absolue de la partie achromatique 
dont la structure fibrillaire est alors mise en évidence par I'hématoxyline. La 
partie achromatique et le noyau ne s‘altérent qu’aux phases ultérieures. L’altération 
des fins prolongements protoplasmiques n’est pas précoce; elle survient 4 peine 
dans les cas graves et n’est pas précédée de la chute des appendices épineux; elle 
manque encore tout fait alors que les éléments présentent déja d'une fagon évi- 
dente les phases initiales de l'altération cytologique. 

Quant a la nature des altérations observées, on peut nier qu'il s’agisse d’une 
atrophie des éléments nerveux provenant d'une nutrition insuffisante. L’idée 
d'atrophie en cytologie nerveuse est encore peu claire; de toute fagon l’atrophie 
ne peut pas ne pas comprendre le rapetissement des éléments; or ce rapetis- 
sement ne fut trouvé par les auteurs dans aucun de leurs cas. Ils ont, par contre, 
toujours trouvé des lésions cellulaires en tous points semblables a celles qui font 
suite aux intoxications chroniques ou subaigués, 4 l'intoxication par l’arsenic 
ou le plomb, par exemple. Il est donc probable que les altérations du systéme 
nerveux dans l'inanition sont le résultat d'une auto-intoxication qui augmente 
rapidement d’intensité dans les derniers jours de la vie 4 cause de l’altération 
simultanée de structure des différents viscéres. MASSALONGO. 


9) Anatomie pathologique du traumatisme nerveux (Contributo all’ana- 
tomia patologica de trauma nervoso), par A. pe Luzensencer. Annali di neurologia, 
1897, fase. 5. 


Conclusions : 1° Les troubles généraux de la nutrition produits par un trauma- 
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tisme du systéme nerveux, sont décelables en premier lieu par l’augmentation 
du nombre des cellules ganglionnaires en phase de régression. 2° Les lésions 
circonscrites conséculives aux traumatismes du systéme nerveux ont deux ori- 
gines : lecontre-coup, et le heurt transmis par le liquide céphalo-rachidien. 
3° Méme lorsque l’examen nécropsique ne révéle aucun vestige du ramollisse- 
ment, le microscope fait découvrir des altérations cellulaires dans les régions 
exposées au contre-coup, et des lacérations des gaines médullaires des fibres 
méme 4 distance éloignée du point qui a subi l'action du trauma. 4° Les alté- 
rations des cellules ganglionnaires qui se rencontrent, soit au point traumatisé, 
soit au point correspondant au contre-coup, sont représentées par une distribution 
polaire particuliére de la substance chromatephile. 5° Méme dans les cas de trauma 
sur la téte, le déplacement brusque du liquide céphalo-rachidien peut produire 
des lacérations de la moelle; celles-ci peuvent altérer la disposition des colonnes 
blanches et grises au point de simuler une hétérotopie. 6° Comme conséquence 
de trauma, on peut rencontrer dans la moelle des plaques de sclérose, et cela aux 
points ow l'effet de la lacération a été plus accentué. 7° L’appareil de la circula- 
tion du systéme nerveux central répond de son cété au trauma en dilatant ses 
capillaires ; alors on trouve de nombreuses altérations cellulaires dans la moelle 
allongée. 8° Lorsque le trauma est suivi de cachexie, les altérations cellulaires 
peuvent étre trés avancées et ressembler complétementa celles que produit un 
processus cérébral grave tel que la paralysie générale progressive. 
MASSALONGO. 


NEUROPATHOLOGIE 


10) Les effets directs et indirects des néoplasmes encéphaliques sur 
les fonctions mentales ((li effetti diretti ed indiretti dei neoplasmi encefa- 
lici sulle fonzioni mentali), par Gianetut. Policlinico, 15 juillet 1897. 


L’auteur déduit les conclusions suivantes de dix cas personnels et de l'analyse 
d'une littérature étendue : — 1° L’hallucination, lorsqu’elle existe, indique une 
irritation du centre cortical sensoriel correspondant, sans qu’on puisse aflirmer 
avec une certitude absolue la présence du néoplasme au voisinage immédiat de 
ce centre. — 2° Plus les phénoménes psychiques (torpeur et arrét intellectuel, 
faiblesse de la mémoire) se manifestent au premier plan dés le début des acci- 
dents morbides, plus on doit tendre 4 admettre comme siége de la tumeur le lobe 
frontal et plus particuli¢rement la zone préfrontale. — 3° Pour les tumeurs quj 
siégent sur d'autres lobes et en d’autres points de l’encéphale les troubles 
psychiques se manifestent en un temps plus ou moins éloigné du début de la 
maladie, et n’offrent, lorsqu’ils sont constitués, aucun élément qualitatif de dia- 
gnostic différentiel qui permette de les distinguer de ceux que produit une néo- 
plasie des lobes préfrontaux. La perte des images mnémoniques verbales, ou 
bien auditives et visuelles, produit un état spécial de démence plus grave dans 
le premier cas que dans le second, et indique respectivement comme siége du 
néoplasme le lobe temporal gauche et la zone pariéto-occipitale gauche. — 4° Les 
troubles psychiques susdits indiquent l’existence d’une altération plus ou moins 
intense et plus ou moins diffuse des éléments morphologiques corticaux. — 5° Les 
tumeurs du corps calleux sont toujours (?) accompagnées de troubles mentaux. — 
6° Les modifications du sentiment qui peuvent apparaitre au cours d'une néo- 
plasie encéphalique n’offrent aucun élément pour le diagnostic de siége. — 
7° Lorsqu'une néoplasie cérébrale se présente avec le tableau clinique d'une 
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paralysie générale progressive classique, ce fait indique que la néoplasie réside 
trés probablement dans le lobe frontal. — 8° Lorsque dans le cas d'une néoplasie 
encéphalique se manifestent des idées de grandeur, il est 4 penser que le siége 
de la néoplasie est dans les lobes frontaux. — 9° La tendance 4 I’enfantillage 
indique comme siége du néoplasme le lobe frontal, et de préférence le lobe 
frontal droit ; il en est de méme pour les altérations marquées du caractére. — 
10° Lorsque, dans le cas d'une néoplasie encéphalique se manifestent des trou- 
bles de l'adaptation au but dans quelques actes moteurs d’ordre supérieur 
(actions forcées avec conscience), le néoplasme réside avec grande probabilité 
dans les hémisphéres cérébraux, au voisinage de la zone psychomotrice, et de 
préférence dans le lobe frontal. MASSALONGO. 


11) Paralysies d'origine cardiaque par embolies microscopiques du 
cerveau, par Léopoip Levi. Gazette hebdomadaire, 1897, 18 novembre, n° 92, 


p. 1093. 


Les paralysies organiques liées aux affections cardiaques sont de différents 
ordres : les unes, presque toujours définitives, sont produites par une grosse 
embolie donnant lieu 4 une altération grossiére, macroscopique du cerveau. 
D'auires sont des paralysies transitoires, qui ne reconnaissent comme subs- 
tratum anatomique que des lésions histologiques légéres. On peut invoquer, pour 
interpréter ces paralysies, des phénoménes d'intoxication, et surtout des troubles 
de circulation. Entre ces deux groupes de fait, il y a une classe de cas intermé- 
diaires, ce sont les paralysies d'origine cardiaque par embolies microscopiques 
du cerveau. L’auteur rapporte ici deux observations de cet ordre. 

Dans l'une, au cours d'une endocardite végétante de la valvule mitrale 
développée chez une femme de 41 ans présentant un état infectieux, dans l'autre, 
endocardite chez une femme de 32 ans atteinte d'un cancer de l’utérus, on voit 
se constituer une hémiplégie. Dans les deux cas l'hémiplégie siégeait 4 gauche 
et s’établit sans ictus ; elle fut progressive dans la premiére observation, débuta 
par la face, et resta incompléte. Dans la seconde, elle s’accompagna de troubles 
de la sensibilité, variables, mais persistant jusqu’a la mort. La paralysie n’était 
pas, dans ces deux cas, sous la dépendance d'une lésion macroscopique du cer- 
veau. Elle reconnaissait comme substratum anatomique des foyers de ramollis- 
sement histologiques, liés 4 de petites embolies. Dans la premiére observation 
il existait en outre de l’edéme histologique localisé du cerveau. Quel edt été 
l'avenir de ces hémiplégies ? Seraient-elles devenues permanentes ? On ne peut 
que poser la question, l'état général grave, au cours duquel elles se sont pro- 
duites, ayant entrainé la mort. Mais ne peut-on penser que des paralysies tran- 
sitoires d'origine cardiaque peuvent quelquefois reconnaitre le méme méca- 
nisme ? Il faut remarquer cependant que dans le seul cas de paralysie transitoire 
d'origine cardiaque dont l’auteur a fait l’autopsie, il n'y avait pas d’embolie 
histologique du cerveau. FEINDEL. 


12) Mouvements auxiliaires des hémiplégiques en rapport avec les 
contractures (I movimenti ausiliari degli emiplegici in rapporto alla patoge- 
nesi ed alla prognosi delle contratture), par Guianpuct. Jl Policlinico, 1897, 
15 octobre, n° 22. 

Conclusions: 1° Il y a des hémiplégiques qui ont la faculté de vaincre d'une fagon 
temporaire la contracture des fléchisseurs des doigts en accomplissant des mou- 
vements volontaires que l’on peut appeler auxiliaires, — 2° Lorsque ce phénoméne 
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existe, il arrive presque toujours dans la suite que la résolution de la contrac- 
ture devient permanente. La plus ou moins grande perfection des fonctions de 
la main est en raison inverse du plus grand nombre de groupes musculaires 
que le malade mettait en action pour vaincre la contracture permanente. — 
3° L’étude des mouvements auxiliaires plaide en faveur de la théorie suivant 
laquelle la contracture est due a l'absence de l'action inhibitrice du cerveau sur 
la moelle épiniére. MASSALONGO. 


13) Dégénérescence cellulaire dans la corne antérieure de la moelle 
épiniére, spécialement dans la Paralysie Générale, par le D' Bercer 
(Iéna). Monatsschift fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. 1, 3¢ cahier, p. 25, 
2 mars 1897. 


Examen de 10 moelles de p. g. au moyen de la méthode de Nissl modifiée 
par Lenhossek. Dans 2 cas on trouva des lésions sur toute la hauteur de la 
colonne cellulaire des cornes antérieures de la moelle; dans 7 cas les lésions 
étaient localisées dans la moelle lombaire et sacrée; dans un cas enfin on ne 
trouva rien de pathologique. 

Les lésions consistaient dans la désintégration des grumeaux chromatiques. 
Lacellule prend un aspect pale, homogéne, sur le fond de laquelle sont semées 
de fines granulations. Les blocs chromatiques finissent par disparaitre com- 
plétement. Parfois les cellules se remplissent de pigment. Les modifications du 
poyau s'observent d'abord dans le nucléole qui se gonfle puis disparaft. Le 
noyau se porte 4 la périphérie. Ii peut aussi disparaitre entiérement. 

Un chien, tué 3 semaines aprés l’extirpation de la région motrice, ne présenta 
aucune lésion des cellules des cornes antérieures de la moelle épiniére. 

LaDAMeE. 


14) Troubles oculo-moteurs dans la Paralysie Faciale périphérique, 
par Preare Bonnier. Gaz. hebdomad,, 14 novembre 1897, n° 91, p. 1081. 


Le phénoméne décrit par MM. Bordier et Frenkel dans la paralysie faciale 
périphérique consiste en ceci : « Lorsqu’on engage un malade atteint de paralysie 
faciale phériphérique grave 4 fermer les yeux au moment oi ils se trouvent en 
position primaire, on constate que l’ceil du cété sain se ferme énergiquement, 
tandis que du cété malade, aprés une légére diminution de la fente palpébrale, 
le globe oculaire resté visible a l’observateur se porte d’abord en haut, et ensuite 
légérement en dehors, pendant que la paupiére finit de s’abaisser d'une certaine 
quantité, variable avec le degré de paralysie du muscle orbiculaire. » Les choses 
he se passent pas toujours exactement de la méme maniére; il arrive que la 
paupiére reste immobile, et méme qu'elle se reléve sous !’action du releveur qui a 
recu de l’écorce l’ordre de modérer I’action du facial en méme temps que le facial 
recevait l'ordre de fermer Il’orbiculaire. Le globe est dévié le plus souvent par 
le droit supérieur, puis par le droit externe. 

Dans certains cas, ce mouvement du globe oculaire est réellement spasmo- 
dique. Il s'agit évidemmeut d'un trouble de l’oculo-motricité. 

Que se passe-t-il chez le sujet normal? Si l'on souléve la paupiére d'une per- 
sonne endormie, on constate que le globe est dévié en haut et en dehors. C’est 
donc l’attitude du repos. Quand nous luttons contre le sommeil, dans le vertige, 
la nausée, la syncope, toutes les fois que le regard cesse, le globe prend cette atti- 
tude. On peut donc admettre dans une certaine mesure que, dans le cas de para- 
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lysie faciale périphérique, tout se passe, du cétédu globe, comme dans Iocclusion 
normale des paupiéres. 

Mais il y a quelque chose de plus, car, dans certains cas, les mouvements 
oculo-moteurs ont un caractére incohérent, impulsif et spasmodique. Or il ne s’agit 
certainement pas d'une irritation et l'on ne peut attribuer ce désarroi qu’a une 
irritation nucléaire des oculo-moteurs par l'intermédiaire de l'appareil ampullaire. 
Pour l’auteur, l'appareil ampullaire est en cause, et cela pour deux raisons. 
D’abord la paralysie faciale, supprimant I'action frénatrice du muscle de l'étrier, 
trouble l’équilibre de la tension labyrinthique et provoque I 'irritabilité des papilles. 
En second lieu, la paralysie faciale périphérique est liée 4 un trouble congestif de 
la paroi externe du labyrinthe. 

Il est remarquable que dans ces paralysies faciales périphériques avec trouble 
auriculaire le facial de l’orbiculaire palpébral est atteint le premier, ce qui mon- 
trerait qu’au niveau de la caisse les fibres du facial supérieur sont les plus 
externes ; puis c’est le facial de l’orbiculaire labial, plus profondément situé. Les 
signes de paralysie du muscle de |’étrier sont rarement isolables, car tout le 
fonctionnement tympanique est vicié ou troublé. Quant aux fibres du voile du 
palais, elles ne sont pas atteintes les premiers jours et peuvent rester saines. 

En résumé, les troubles oculo-moteurs observés au cours d'une paralysie faciale 
périphérique doivent toujours faire rechercher l'irritation labyrinthique (bour- 
donnements, bruits pulsatiles, oppression labyrinthique, signe de Romberg, etc.) ; 
et cela d’autant plus que /e trouble auriculaire semble étre la cause presque constante 
des paralysies faciales de cette nature. FemnDEL. 


15) Paralysie périodique du trochléaire avec céphalée et nausées 
(Paralisi periodica del trocleare con cefaleae nausea), par Luzenpercer. J1 
Manicomio moderno, Nocera, 1897. 


Aprés une minutieuse description du cas par lui observé et une étude appro- 
fondie des différents symptémes notés, l’auteur formule les conclusions suivan- 
tes: 1° L’ophtalmoplégie périodique dépend de troubles circulatoires du 
systéme veineux. 2° La turgescence du sinus caverneux comprime les nerfs qui 
passent dans la cavité orbitaire, produisant ainsi d'un cété des paralysies ocu- 
laires (IIle, 1Ve, VIe paires), de l'autre des céphalées 4 localisations diverses 
suivant qu’est comprimé tel ou tel ramuscule de la premiére branche du triju- 
meau, 3° C'est précisément pour ce dernier motif que la sensibilité de l’eil 
peut étre altérée ou non. Sitvestai, 


16) La paralysie récidivante du nerf oculo-moteur (La paralisi recidi- 
vante del nervo oculomotorio), par Mincazzini. Soc. editrice Danie Alighieri. 
Roma, 1897. (Bibliog.) 

L’auteur fait une description minutieuse de cette forme morbide et donne les 
résumés des observations publiées par les différents auteurs. Un des points les 
plus intéressants du travail concerne ia pathogénése de la maladie en question. 
Suivant l’auteur, la théorie la plus acceptable est celle qui attribue la paralysie 
récidivante de l’oculo-moteur a une affection qui frapperait les neurones qui 
constituent les cellules d'origine et les fibres radiculaires de ce nerf. Dans la 
plus grande partie des cas, le processus morbide, comme le veut Marina, serait 
une névrite des fibres radiculaires de l'oculo-moteur, qui dans Ja suite se propage- 
rait, en sens rétrograde, au groupe cellulaire correspondant. — Cette hypothése 
concilierait deux théories, celle des lésions radiculaires et celle des lésions 


I 
1 
Ag 
4 


sion 
ents 
agit 
une 
ire, 
ns, 


les. 


ble 


lus 


ANALYSES 15 


nucléaires ; lorsque le processus morbide se limite aux fibres radiculaires seule- 
ment on a la paralysie périodique vraie ; lorsqu‘elle s’étend aux cellules ganglion- 
naires de fagon a produire des lésions irréparables des éléments eux-mémes, 
on aurait, ou dés le commencement, ou plus tard, la paralysie permanente. La 
réaction de la méninge qui entoure la III* paire donnerait l’explication de la 
douleur du début, des vomissements, de la somnolence, du malaise, de l'éléva- 
tion de température ; le voisinage des fibres extra-cérébrales de la V° paire ren- 
drait compte des paresthésies, anesthésies, névralgies, cortége de phénoménes 
qui accompagnent souvent la paralysie périodique; elle expliquerait aussi la 
participation possible d'autres nerfs craniens, du facial notamment. Cette 
théorie ferait comprendre comment il se fait que la rechute de la maladie peut 
avoir lieu sans douleur (affection prédominant dans la partie cellulaire du 
neurone) ou avec douleurs (prédominance de l’affection périphérique du neu- 
rone), et comment quelquefois l’hémicranie reparait sans étre accompagnée de 
paralysie. Sitvestai. 


17) Gérodermie génito-dystrophique (Geroderma genito-distrofico, nuova 
entita clinica), par Rummo et Ferranini. Riforma medica, 1897, 3 aodt. 


Les auteurs décrivent une nouvelle entité clinique qu’ils ont observée et étu- 
diée. Elle présente les caractéres suivants : peau flasque, ratatinée, d'une rugosité 
morbide, glabre, ou seulement munie d’un duvet blond-roux, méme aux lévres, 
aux joues, aux aisselles, au pubis (peau de vieille, géroderme) ; absence de sen- 
sibilité génésique avec atrophie et dystrophie des organes génitaux externes 
(génito-dystrophie) ; voix de fausset, nasale et faible ; abdomen gros, flasque, pen- 
dant en besace ; mamelles volumineuses, flasques, pendantes ; cyphose cervi- 
cale, front bas, occipital en coquille, microcéphalie avec dolychocéphalie ; oreilles 
grosses, en anse, avec tubercule de Darwin; zygomas saillants, maxillaire infé- 
rieur petit; cou faible ; pseudo-hypertrophie musculaire surtout dans la masse 
surale, quelquefois avec réaction de dégénérescence ; difformité des épiphyses 
des os dans les parties distales des membres, faisant des mains et des pieds 
d’acromégalique, des genoux valgus, des mains de grenouille, des pieds d’élé- 
phant (cachexie pachydermique, myxcedéme). Cet ensemble de caractéres indique 
la parenté morbide du géroderme avec le myxeedéme, avec l’acromégalie, avec 
certaines dystrophies musculaires (paralysie pseudo-hypertrophique). En fait, 
les auteurs ont observé la coexistence de ces diverses entités morbides (géro- 
derme, acromégalie, myxcedéme, paralysie pseudo-hypertrophique). Les auteurs 
pensent que les lésions des organes génitaux, spécialement des testicules, sont 
au géroderme génito-dystrophique ce que les lésions de la thyroide et de la pituitaire 
sont au myxedéme et a l’acromégalie ; ils proposent comme traitement l’opothé- 
rapie. Ils promettent de publier les résultats qu’ils ont obtenus avec ce traitement. 

MASSALONGO. 


18) Un cas de Chorée infectieuse (Un caso di corea infettiva), par Cesaris 
Demet. Gazz. med. di Torino, 1897, n°s 31, 32. 


Dans un cas de chorée grave 4 marche rapide chez une femme de 46 ans, 
l’auteur a pu isoler du liquide cérébro-spinal et de la rate une variété de diplo- 
coque capsulé et lancéolé ; il était semblable par sa morphologie et |l’aspect de 
ses cultures aux deux variétés cedématogéne et fibrinogéne, mais il se distin« 
guait parce qu’il était trés pathogéne pour les cobayes et par le fait qu’il donnait 
chez les animaux en expérience des accidents fixes a caractéres hyperhémiques- 
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hémorrhagiques avec trés peu de fibrine et absence compléte d’aedéme. Dans le 
systéme nerveux du sujet le micro-organisme en question fut trouvé seulement 
en petite quantité ; il est donc a croire qu'il agissait plutét comme toxique que 
comme seplique. Les lésions hémorrhagiques élaient en grand nombre tout le 
long de l’axe cérébro-spinal et aussi sur les nerfs de la queue de cheval. 
MASSALONGO. 


19) Tic et Paranoia, par E. Sciammana. Rivista quindicinale di psicologia, psichia- 
tria, neuropatologica, 1897, vol. 1, fase. 10. 


L’auteur rapporte dix cas de tic ; dans quatre, l'image motrice était tellement 
lige a l'idée du dommage qui pourrait suivre l'action, qu'il en résultait un état 
émotif anxieux dd a la crainte d’accomplir certains actes, ou méme d’avoir 
commencé leur exécution. Dans les autres six cas le tic est représenté par des 
mouvements impulsifs destinés 4 éloigner un péril imaginaire ; alors les sujets 
exécutent des actes toujours inadaptés au but, présentant 4 certains moments 
un délire véritable et particulier, 4 contenu mystique, qui a une influence direc- 
trice notable sur la conduite de l'individu. Ces derniers cas ont une affinité 
évidente avec les formes de la paranoia, affection qui est susceptible de leur 
faire suite. Cainer. 


20) L’Amaurose hystérique unilatérale, par Gitsert Batter. Presse médi- 
cale, 1897, 18 novembre, n° 96, p. 309 (5 p., 8 fig.). 


L’amaurose hystérique, ordinairement unilatérale, présente des caractéres 
assez particuliers: 1° Contrairement aux amauroses organiques, l’amaurose 
hystérique géne peu ou pas les malades. C’est par hasard que ceux-ci s’en 
apergoivent, quand ce n’est pas le médecin, appelé par un autre motif a les 
examiner, qui la découvre. — 2° Dans l’amaurose produite par lésion du nerf opti- 
que, le réflexe a la lumiére est diminué ou aboli ; il est conservé dans l’amaurose 
hystérique. — 3° L’anesthésie de la rétine s’associe d’habitude, chez les hysté- 
riques, 4 l’anesthésie des paupiéres, de la conjonctive, de la cornée du méme 
cété (Féré), — 4° Le fond de l'oeil, altéré dans le cas de lésion du nerf, est intact 
dans l’amaurose hystérique. — 5° Un fait plus caractéristique encore que les 
précédents, et qui a été mis en évidence par M. Parinaud et par M. Pitres, est le 
suivant: souvent les malades amaurotiques d'un wil voient des deux yeux dans la vision 
binoculaire. 

C’est ce fait qui donne lieu de pratiquer sur V... et Léonie, les deux malades 
présentés par M. Ballet, d’intéressantes expérieuces (du prisme, du stéréos- 
cope, de la boite de Flees, de l’écran de Snellen). 

La particularité curieuse que présentent les amauroses hystériques de pouvoir 
disparaitre dans la vision binoculaire a été diversement interprétée (Pitres, 
Parinaud, Binet, Bernheim, Pierre Janet). En fait, l'amaurose hystérique est une 
fausse amaurose, bien différente des amauroses par cause organique. L’hysté- 
rique amaurotique n’a pas la conscience qu'elle voit; mais, en réalité, elle voit. 
L’expérience suivante, due a M. Janet, suffirait 4 le prouver: dans le sommeil 
hypnotique, on suggére & une hystérique amaurotique qu'elle aura une crise 
quand elle apercevra un fragment de laine violette. On la réveille et discrétement 
on place le fragment de laine dans le champ de l’eil amblyope ; aussitét la 
malade tombe en attaque, preuve qu'elle a vw la laine avec l'ceil qui ne voit pas. Sa 
cécité est donc une cécité d'une nature spéciale, c’est une fausse cécité, une 
cécité de la simple vision consciente. L’amaurose hystérique serait un phéno- 
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méne de délicit, analogue au rétrécissement du champ visuel : elle résulterait 
directement de l'insuflisance de la perception personnelle, liée elle-méme au 
rétrécissement du champ de la conscience. Mais on sait, d’autre part, avec quelle 
facilité s‘implantent les idées fixes dans les intelligences ainsi modili¢es, et il 
nest pas toujours commode, méme a l'aide d'une analyse psychologique subtile, 
de rattacher avec certitude certains symptémes de l‘hystérie soit au groupe des 
stigmates mentaux, c’est-d-dire des phénoménes par insuflisance cérébrale, soit 
a celui des idées fixes. 

La difliculté se présente 4 l'occasion des cas d’amaurose analogues a celui du 
premier malade, le jeune V... Si la théorie qui envisage ces amauroses comme 
le degré le plus accusé du rétrécissement du champ visuel est celle qui satisfait 
le plus complétement l’esprit quand on cherche a systématiser la conception des 
phénoménes, en revanche, dans les cas particuliers, on se heurte 4 des observa- 
tions de détail qui portent 4 rapprocher l’amaurose unilatérale des accidents 
mentaux par idée fixe. Chez V..., par exemple, la perte de la vision monoculaire 
de l’eil gauche a été a peu prés le seul stigmate témoignant d'un rétrécissement 
du champ de la conscience, ce qui semble indiquer qu'une circonstance spéciale 
a da intervenir pour imprimer cette modalité trés particuliére au deéficit de la 
perception personnelle ; or, deux camarades intiemes d V... sont affectés, l'un 
de cataracte traumatique, l'autre de conjonctivite. — Chez Léonie, l'enquéte 
poursuivie dans le méme sens, a appris que la fille de la maison dans laquelle 
elle était en place souffrait de l’ceil gauche, portait des lunettes et devait subir 
une opération. Que cet incident ait été la cause déterminante de l'amaurose de 
Léonie, on peut le supposer. C’est une question qu'il sera peut-étre possible de 
résoudre si l'on peut hypnotiser la malade et apprendre d’elle dans le somnam- 
bulisme ce qui se passe dans sa subconscience. FEINDEL. 


21) Un cas de péritonite hystérique (Un caso di peritonite isterica), par 
Cappettetti. Accad, delle scienze mediche di Ferrara, 1896. 


Histoire d'une femme qui présentait le tableau morbide caractéristique de la 
péritonite tuberculeuse ; cependant la marche de la maladie et la guérison obtenue 
par les injections hypodermiques de morphine et plus tard d’eau distillée mon- 
trérent qu'il s'‘agissait d'une péritonite de nature hystérique. A ce propos l’auteur 
rappelle deux cas de péritonite hystérique rapportés par Massalongo et Farinati 
et par Boari, et remarque que dans la pratique il est assez diflicile de différen- 
cier la péritonite hystérique de la forme vulgaire de la péritonite tuberculeuse ; 
c'est pourquoi l'on doit étre prudent pour conseiller une intervention chirur- 
gicale. SILvestai. 


22) Névrose hémicranique (Nevrosi emicranica), par Sctamanna. Soc, Lanci- 
siana degli Ospedali di Roma, 1896, 


La névrose hémicranique n'est qu'une attaque atypique et plus ou moins 
complexe d’hémicranie ; elle présente des phénomeénes sensoriels et aussi psychi- 
ques, faisant ordinairement invasion d'une fagon graduelle et étant de longue 
durée ; a des rémittences et des intermittences ; ils s’accompagnent de symp- 
tomes d’hémicranie, surtout de forme ophtalmique, chez des sujets qui n’ont 
jamais ou presque jamais eu d’attaque solennelle d’hémicranie typique. 

Elle dilfére de l'équivalent hémicranique parce que ce dernier, quels que 
soient les symptémes sensoriels ou psychiques qui le représentent et quelle 
que soit l’intensité et la durée de l’attaque, remplace un accés d’hémicranie 
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commune chez un sujet chez lequel ces accés reparaissent a intervalles plus ou 
moins réguliers. 

Chez quelques individus affectés d’attaques typiques d’hémicranie on observe 
quelquefois en remplacement des accés des syndromes analogues a ceux qui 
constituent la névrose hémicranique ; ces syndromes ont une durée bien plus 
longue que les équivalents ordinaires de l'attaque d’hémicranie. Ces états de 
mal représentent la transition entre les équivalents hémicraniques ordinaires 
et la névrose hémicranique. 

La dysfrénie hémicranique peut étre dite constiluée par un équivalent hémicra- 
nique sui generis. Elle s'observe toujours chez un sujet alfectéd’hémicranie récur- 
rente, surtout ophtalmique, 4 accés plus ou moins réguliers. Elle a ceci de 
particulier qu'elle est représentée par une attaque de folie transitoire, qui 
d’habitude débute avec les symptémes propres a l'hémicranie, la douleur de 
téte et les phénoménes ophtalmiques. 

Les équivalents hémicraniques peuvent diminuer la gravité des accés et en 
abréger la durée dans une période d'état de mal chez un individu sujet a lhé- 
micranie. De la méme fagon, la névrose hémicranique avec un ou deux élats de 
mal dans la vie donnerait l’explication compleéte de la diathése hémicranique. 

Sitvestai, 


23) Sur 1 Epilepsie hémicrAnique (Sull'epilessia emicranica), par Borvont. 
Piliclinico, 1897. 

L’auteur rappelle les opinions des neuropathologistes sur la parenté de la 
migraine et de l'épilepsie qui n’est admise que par bien peu; il rapporte trois 
cas et conclut : Il existe tout un ensemble de faits qui obligent a écarter l’hémi- 
cranie de l'épilepsie. Cependant entre elles il y a une certaine aflinilé: elles 
peuvent toutes deux étre comprises dans les névroses héréditaires, par consé- 
quent dans les névropathies dégénératives, et elles peuvent s‘associer de fagons 
diverses l'une avec l'autre. Cette association peut se produire soit que les deux 
maladies se mettent a la suite l'une de l'autre dans un méme accés, faisant ainsi 
un accés 4 deux phases, soit que les atlaques de l'une surviennent alternative- 
ment avec les accés de l'autre. Dans le premier cas on peut dire épilepsie hémicra- 
nique ; dans le second, hémicranie chez un épileptique ; et alors quelquefois l'at- 
taque épileptique peut paraitre un équivalent hémicranique. 

Si l'on s’en tient aux formes cliniques, on peut réunir l’épilepsie hémicranique 
aux autres modalités de l’hémicranie qui peuvent se résumer: Hémicranie simple, 
hémicranie sensoriellle, avec Vhémicranie ophtalmique, hémicranie accompagnée 
ou aphasique, hémicranie ophtalmoplégique, épilepsie hémicranique, psychoses hémi- 
craniques (dysfrénie hémicranique transitoire), équiralents hémicraniques (formes 
frustes hémicraniques) et névrose hémicranique. Sitvestri. 


24) Recherches sur la sécrétion chlorhydrique chez les Epileptiques 
(Alcune ricerche sulla secrezione cloridrica negli epilettici), par G. Bettisani. 
Riforma medica, 1897, vol. III, n° 45. 

Conclusions : 1° Dans Vestomac a jeun des épileptiques existe une quantité de 
11Cl remarquablement constante. — 2° Cette quantité est notablement supérieure 
acelle qui se rencontre chez les individus normaux. — 3° La quantité de HCl libre 
atteint son maximum aprés les accés convulsifs, puis décroit peu 4 peu jusqu’a 
disparaitre sans que l'imminence d'une nouvelle attaque exerce aucune influence, 

CAINeER, 
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25) Sur la question de la validité du serment et du témoignage des 
Epileptiques, par Gorrios (Aachen). Allgemeine Zeitschrift f. Psychatrie, 
t. LIL. 

L'auteur a pu suivre deux épileptiques qui avaient été, entre autres, appelés 

a déposer dans un procés, et dont le témoignage avait été considéré comme 

valable. Ils étaient regardés comme épileptiques simples, en réalité ils étaient 

l'un et l'autre aliénés ; auteur est d’avis que l'on ne peut dans tous les cas 
accepler les dépositicns des épileptiques qu'avec défiance. TRENEL, 


PSYCHIATRIE 


26) Du temps de présence psychique, par L. Wituiam Srean. Zeitsch. fiir 
Psychologie und Physiol. d. Sinnesorgane, t. XIII, février 1897. 


[Cette longue étude ne peut étre résumée ici que trés briévement. Elle doit 
étre consultée pour interpréter certains caractéres des troubles de la conscience 
et de la mémoire. ] 

I. — Des actes de eoscience étendus dans le temps. — La psychologie comme les 
autres sciences est obligée d’opérer sur des unités complexes, On tient d’ordi- 
naire l’unité de temps, la simultanéité, pour fondement de l'unité de conscience : 
Dogme combattu par l’auteur suivant qui, dans bien des cas, la perception 
implique pour le contenu de la conscience, une élendue dans le temps malgré la 
liaison indissoluble des parties non simultanées de cette étendue. Stern pose cette 
loi : un processus psychique exigeant pour se dérouler un certain laps de temps, 
peut constituer un acte de conscience synthétique, unique, malgré la non-simul- 
tanéité de ses éléments, Exemples : Les 3 syllabes composant un mot ne sont ni 
simultanément dans la conscience ni données 43 moments divers. Dans une série 
d'impressions tactiles les divers mouvements ne sont pas distingués, il y a un 
« tout inanalysable », une « fusion ». Pour que nous percevions une mélodie, 
quoique les notes se succédent, elles doivent constituer un tout simultané, étre 
percues dans un méme « temps de présence ». 

Il. — De la perception directe du lemps : conscience du présent, — Grace au temps 
de présence nous percevons non seulement les rapports dans le temps (durée, 
succession), mais la présence dans le temps lui-méme, le présent. Comment 
définir le présent’ C'est, pour l'auteur, l'ensemble des déterminations dans le 
temps et espace, susceptibles d'une perception directe. 

Analogie entre le présent dans le temps (momentactuel) opposé aux notions indi- 
rectes du « jadis » oudu «4 l'avenir », etle présent dans l'espace « l’étre la » opposé 
au « étre la-bas ». Dans le présent temporel sont donnés l’avant et l’'aprés comme 
dans le présent spatial, le droit et legauche. Seul James avait émis des vues ana- 
logues: « Le présent réellement percu n’est pas un tranchant de couteau mais un 
dos de selle d'une certaine largeur. » En résumé, le présent est autre chose pour 
la perception immédiate que pourl'abstraction logique ; ce n'est ni le point ma- 
thématique (plutot le « point mouvant » de Strong), ni la limite entre le passé et 
l'avenir, mais une élendue de temps. 

ILl. — Projection dans le temps de présence. — Pour satisfaire 4 notre besoin de 
perception directe du passé et du futur, nous projetons dans le présent psychique 
une succession dans le temps en raccourci comme nous figurons une étendue 
d’espace sur une échelle réduite (c'est ainsi que le soir, défilent les événements 
de la journée; que nous anticipons en parlant sur les mots Avenir; que, dans un 
acte de volition, nous entrevoyons les étapes qui nous conduisent au but). 
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IV. — Mémoire primaire. — Le temps de présence supprime la barriére entre 
le successif et le simultané. Ainsi s’explique la « mémoire primaire » admise par 
Fechner, Exner, Hoéfler, James et distinguée de la mémoire proprement dite en 
ce que dans celle-ci une représentation primitive d’abord absente, réapparait 
tandis que dans l'autre elle n’a pas disparu. 

V. — Durée du temps de présence. Temps optimal. — La durée du temps de pré- 
sence est éminemment variable, dépend de la qualité et de la quantité du 
contenu de la conscience et de la force d’énergie psychique. On peut, du moins, 
fixer une valeur optimale : 1° soit subjective (temps adéqualt), 2° soit objective 
(temps favorable). I. Pour montrer 4 quel point le temps optimal dépend du 
contenu de l'acte, Stern observe le temps d'une mélodie ; le sujet joue dans un 
mouvement d’autant plus accéléré que le rythme se complique. Quand on parle 
une langue que nous comprenons peu il nous semble qu’on parle trop vile 
(temps inadéquat). Chaque fois que les paroles entendues exigent de la réflexion 
le temps adéquat doit étre augmenté. Le mouvement plus ou moins rapide dans 
lequel on parle ou aime entendre parler serait un indice important pour les 
caractéristiques psychologiques individuelles. — II. Le temps le plus favorable 
est dans le cas ou une premiére impression est suivie de l’attente d'une deuxiéme 
trés voisine, ce qui se produit quand on prend des temps de réaction avec un 
signal convenu (le temps favorable varierait entre une et deux secondes). 

L’auteur croit qu’il serait intéressant de modifier les essais entrepris en calcu- 
lant le temps de réaction : chercher, au lieu du temps minimal, le temps optimal 
qu’on obtiendrait en laissant le sujet réagir 4 son gré. Pierre JANer. 


27) Simulation de la Paralysie Générale par le Morphinisme (Simula- 
zione della paralisi progressivo per morfinismo), par Gianetu. Riforma medica, 
1897, vol. III, n° 16, 17. 


Trois observations ; le morphinisme avait déterminé des troubles intellectuels 
et moteurs absolument semblables 4 ceux de la paralysie générale ; l’origine 
toxique fut confirmée par la rétrocession des symptomes aprés la suppression du 
poison, De pareilles observations sont de nature a jeter quelque lumiére sur le 
mécanisme intime de l’étiologie de la paralysie générale et confirment l'existence 
de tableaux cliniques analogues a celui de la paralysie générale déterminés par 
des processus toxiques. Cainen. 


28) Sur la fragilité osseuse chez les Aliénés, par Meyer. Arch. fiir 
Psychiatrie, +. XXIX, f. 3, 1897. 
Sur 27 cas, l'auteur n’a trouvé qu'une fois des lésions d’ostéomalacie (ostéo- 
malacie sénile de Ribbert); il n'y avait ailleurs qu'une atrophie simple par 
raréfaction progressive du tissu osseux avec adipose vicariante. TRENEL. 


29) Nouvelles observations cliniques sur les troubles psychiques a la 
suite de l'Hémicranie, par G. Mincazzini, professeur 4 Rome. Monatsschrift 
Siir Psychiatrie und Neurologie, vol. 1, fasc. 2, p. 122, 1897. 


I] s’agit du syndrome psychopathique de la migraine que l’auteur a déja appelé 
Dysphrenia hemicrania transitoria, dans de précédents travaux. Dans certains 
cas les troubles mentaux ne durent que quelques heures, au plus une journée. 
D’autres fois, la durée de l’affection se prolonge, avec des exacerbations périodi- 
ques, de sorte que la maladie peut alors s'appeler dysphrenia hemicrania protracta 
ou permanente. L’auteur résume les cas publiés par Griesinger, Krafft-Ebing, 
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Agostini, Léwenfeld, Wood, Féré, Brackmann, Sciammana. II passe en revue 
les diverses théories qui ont été émises pour expliquer cette affection (entre autres 
les hypothéses de Krafft-Ebing, Mébius, Flechsig, Féré, etc.). L'auteur partage 
opinion de ceux qui pensent que la pathogénie de cette maladie doit étre cher- 
chée dans des troubles circulatoires de certaines régions vorticales. 

Lapame. 


30) Sur la question des gardiens des Aliénés, par Karner (Klingen- 
miinster). Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LIII. 


Cet article est trés important au point de vue documentaire. C’est le rapport 
présenté par l'auteur au Congrés de Carlsruhe et qui a donné lieu a une inté- 
ressante discussion réproduite dans l'Al/gemeine Zeitschrift, tome LII, C'est un 
exposé purement statistique qui ne peut étre résumé ici. 

La question a été reprise au Congrés d'Heidelberg. Aligemeine Zeitschrift, 
t. LIII, p. 798. TRENEL, 


31. Le traitement chirurgico-gynécologique dans la névrose hysté- 
rique (Sulla opportunita ed efficacia della cura chirurgica gynecologica nella 
nevrosi isterica), par Ancetucc: et Prernaccini. Rivist. sper. di freniatria e med. 
legale, vol, XXIII, fase. II, 1897. 

Cet intéressant travail est une sorte d’enquéte internationale faite dans le but 
de résoudre la question, si débattue, de la guérison possible de 'hystérie grave 
par l'ablation des organes de la reproduction ; ce traitement, que Spencer Wells 
avait appelé un délit contre la société et une honte des pays civilisés, avait été proné 
par Hegar et par Battey. Les auteurs ont demandé leur opinion aux aliénistes, 
directeurs de cliniques, d’asiles ou de maisons de santé, aux professeurs de cli- 
nique chirurgico-gynécologique a qui ils demandaient leurs observations les plus 
typiques. De cette enquéte il résulte : 1° On doit tout 4 fait rejeter l'ablation de 
l'utérus et des annexes normaux en tant que procédé de traitement de la névrose 
hystérique ou de la folie. 2° L’hystérie méme est une contre-indication pour les 
opérations qui doivent s’effectuer dans un but de traitement gynécologique. 
3° Ces opérations ne doivent tirer leurs indications que de la gravité des lésions 
des organes sexuels 4 enlever, indépendamment de toutes considérations rela- 
tives 4 l'espoir d'influer sur l'état nerveux des opérées. 4° Dans ces cas on peut 
seulement protiter de l’acte opératoire, rendu indispensable par les conditions 
pathologiques des organes sexuels, pour tenter d’exercer une suggestion bien- 
faisante sur l'état névropathique existant. 5° Enfin, et seulement dans un but de 
suggestion et lorsqu’on a essayé sans succés tous les moyens réputés les plus 
eflicaces 4 combattre l'hystérie, on peut recourir a la simulation, méme sanglante 
d'une laparotomie. MAsSALonco. 


32) Traitement del Epilepsie par la méthode de Bechterew (Contribulo 
alla cura de l'epilessia col metodo Bechterew), par De Cesare. Riforma medica, 
1897, vol. III, n° 30. 

Par ce traitement (adonis vernalis, bromure de potassium, codéine) les con- 
vulsions ont disparu chez quatre malades; chez quatre autres elles se sont 
réduites 4 de simples vertiges. Les malades se soumettent volontiers a ce trai- 
tement; leur appétit n’est pas modifié, les fonctions gastro-intestinales se 
maintiennent réguliéres, le pouls devient en général plus plein et un peu fort, 
la température reste normale, la diurése augmente, le sommeil est calme et 
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ininterrompu ; mais l'état mental n'est pas modifié. — L’auteur conclut: 1° Le 
traitement de Bechterew peut supprimer les accés d’épilepsie ; tout au moins il 
diminue de beaucoup leur fréquence et leur durée, et peut les transformer en 
simples auras ou vertiges. — 2°Il semble agir par action combinée du bromure, 
de l’adonis et de la codéine. — 3° Il est bien toléré des malades, ne produit pas 
d'action cumulative. — 4° C'est un des meilleurs moyens curaiifs de l’attaque épi- 
leptique. Cainer. 


33) L’oophorothérapie dans les maladies nerveuses et mentales (1. 
ooforoterapia nelle malattie nervose e mentali), par Tamproni. Accad. dell: 
scienze mediche di Ferrara, 1896. 

Les expériences de l'auteur ont été pratiquées en se servant d’ovaires de 
vache. Ce tissu fut administré par voie buecale, sauf dans un cas ou le suc de 
lorgane fut administré en injections hypodermiques. Les sujets étaient cing 
femmes et deux hommes. Une des premiéres, qui avait subi la castration bila- 
térale, était atteinte de lypémanie hypocondriaque ; une autre souffrait dhystéro- 
épilepsie, deux de confusion mentale, la cinquiéme de lypémanie simple consécutive 
a un accouchement ; ces derniéres présentaient toutes quatre de l’aménorrhée 
depuis des mois. Des deux hommes, l'un était atteint d'hystéro-épilepsie, l'autre 
d’excitation maniaque 

Voici les résultats obtenus dans ces quelques cas: en ce qui concerne l'action 
physiologique de la substance ovarienne, l'auteur a observé, une demi-heure a trois 
heures aprés son ingestion, |’arrivée de phénoménes subjectifs particuliers (agi- 
tation, chaleur générale, impossibilité de rester en place). En outre, il a noté 
l’élévation de la température, l'augmentation de la fréquence du pouls et de la 
respiration, quelquefois avec une dissociation (respiration fréquente et pouls 
rare) ; 'augmentation de |'appétit, la constipation ; augmentation des sulfates et 
des phosphates et la diminution des chlorures dans l'urine. 

Dans deux cas (jeune homme hystérique et femme castrée) ily eut aggravation. 
Dans tous les autres, amélioration marquée et méme guérison; l’amélioration 
porta et sur l'état général, et sur l'état psychique, et sur la fonction menstruelle 
(rétablissement des régles). 

La nature du principe actif de la glande ovarienne et le mécanisme de son 
action en opothérapie ne sont pas connus. Pour I’auteur, aucune des théories 
émises jusqu’ici n’est pleinement satisfaisante. Sitvestri. 


SOCIETES SAVANTES 


ACADEMIE DES SCIENCES 
Séance du 9 novembre 1897. 


34) Modifications histologiques des cellules dans l'état de fatigue, 


par Cu.-Am. Puenart. 


L’auteur a choisi pour cette étude, les ganglions spinaux des jeunes chats 
correspondant aux nerfs dont la fatigue était produite par l’excitation électrique. 
De l’examen des préparations des ganglions, il résulte que la fatigue se traduit 
dans les cellules nerveuses par une diminution du volume du corps cellulaire et 
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du noyau et par la disparition de la substance chromatique du protoplasma ; mais 
on ne constate jamais le ratatinement du noyau ni son émigration a la périphé- 
rie de la cellule, modifications qui avaient été signalées par quelques auteurs, 
Des deux facteurs principaux de la fatigue expérimentale de la cellule nerveuse, 
c'est-a-dire l’intensité et la durée de l’excitation, le premier joue un réle prépon- 
dérant: il semble, en effet, qu’un courant intense qui n’agit que peu de temps 
produise des modifications cellulaires plus profondes qu'un courant d’intensité 
moitié moindre, mais d'une durée deux fois plus longue. 


SOCIETE NATIONALE MEDICALE DE LYON 
Séance du 22 novembre 1897. 


35) Myxcedéme post-opératoire, par Poncer et Sarcnon. 


Malade opéré par M. Poncet d'un goitre volumineux, a vu s’établir tous les 
symptémes d'un myxcedéme progressif post-opératoire. L’opération était légitimée 
par les troubles laryngés et respiratoires, Toute la glande ne fut pas extirpée, 
mais la portion respectée était sclérosée. Actuellement le malade présente tous 
les symptémes de la cachexie strumiprive ; outre le myxcedéme et l'état créti- 
noide, il éprouve des sensations de froid et sa peau donne une impression parti- 
culiére de sécheresse et de rugosité. Le malade sera soumis au traitement a 
l'iodothyrine de Bowiman, et en cas d'insuccés on aura recours aux greffes thy- 
roidiennes pratiquées de préférence dans la région cervicale, les greffes intra- 
péritonéales se résorbant trop rapidement. 


36) La destruction du nerf facial produit la parésie, mais non la para- 
lysie complete, de l’orbiculaire des paupiéres, par M. Jasoutay. Lyon 
médical, 5 décembre, 1897 p. 450. 

Les classiques ont d’abord enseigné que la destruction périphérique du nerf 
facial entraine la lagophtalmie permanente et définitive et que la paralysie d’ori- 
gine centrale respecte ou 4 peu prés l’orbiculaire. Aujourd’hui on est moins absolu 
pour la paralysie d’origine centrale et on admet dans ces cas la parésie de l’orbi- 
culaire. Il n’y a done plus qu'une question de degré. 

L’auteur a examiné trois cas de paralysie par extirpation de la parolide pour 
cancer. Le facial fut enlevé. Or la parésie qui existait avant Vopération n’en 
fut point augmentée, l’occlusion palpébrale put se faire presque complétement. 

Des cas analogues ont été publiés antérieurement. Lavrand (J. des se. méd. 
de Lille, 13 juillet 1888) publie un cas de paralysie faciale d'origine intra-tempo- 
rale avec intégrité de l’orbiculaire. Les interprétations diverses proposées pour 
expliquer le fait n’ont point satisfait l'auteur qui pense que l’orbiculaire palpébral 
peut étre « actionné par une force autre que celle qui lui vient du facial », Actuel- 
lement l’anatomie ni la physiologie ne permettent de dire d’ot vient cette 
source d’énergie, 


37) Deux cas de paralysie faciale, par Lipine. Lyon médical, p. 449. 
1er malade.— Jeune homme de 16 ans, s’étant réveillé un matin avec une para- 
lysie faciale droite compléte et périphérique. Impossibilité de fermer l’ceil. Hémia- 
nesthésie compléte dans la zone dutrijumeau correspondant.— La coincidence des 
troubles sensitifs et moteurs s’observe rarement dans ces cas en dehors de I’hys- 
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térie. (Trois cas anologues d’Openheim.) Le sujet actuel présente une légére 
anesthésie du cété droit, et l'anesthésie en manchette bien évidente sur l’avant- 
bras droit. 

2e malade. — Femme de 22 ans, atteinte de paralysie faciale ayant débuté un 
an auparavant sans cause appréciable. Le début a eu lieu par la commissure 
labiale droite. Point particulier : la commissure est tombante et renversée, ce 
qui ne s’observe jamais dans les cas de paralysie faciale méme compléte. Chez 
cette malade la paralysie est incomplete (oclusion possible de l'ceil). De plus, a 
noter une légére hémianesthésie gauche et un affaiblissement de la sensibilité 
faradique a droite. Léger goitre et tachycardie marquée (pouls 4 120). — L’en- 
semble de ces symptémes permet de pensera un goitre exophtalmique fruste avec 
lésion bulbaire, tout au moins fonctionnelle. Pour certains auteurs le noyau de 
Vhypoglosse participerait 4 l'innervaiion de l’orbiculaire des lévres; ainsi s’expli- 
queraient le renversement de la commissure et une dépression manifeste qu'on 
constate sous la branche droite du maxillaire. 

L’expérimentation ne parait pas confirmer cette hypothése. La section unila- 
térale de l'hypoglosse chez le lapin et le chien n’a pas montré 4 M. Lépine une 
asymétrie manifeste de la commissure. I] en est de méme si on ajoute a la section 
unilatérale de lhypoglosse la section bilatérale du facial. A. Hauipre, 


SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE KAZAN 
Séance du 28 septembie 1897. 


38) Un cas @’érythrophobie, par N. M. Poporr. 

Femme mariée de 35 ans, rougit sans cause, lorsqu’elle se trouve en société, 
en présence de son mari et méme toute seule, il lui suflit de penser a la possi- 
bilité de rougir. Elle sent d‘abord la crainte de rougir, puis la face, le cou et la 
poitrine rougissent réellement. 

Les accés surviennent trés rapidement, durent 1-2 minutes et souvent se suc- 
cédent. Ils sont accompagnés, d'une forte chaleur dans la téte et d'une tension désa- 
gréable dans les yeux qui se remplissent de larmes. L’affection dure depuis 20 ans. 

Hérédité névropathique chargée. A1l1 ans, accés de nature indéterminée avec 
perte de connaissance, qui cessérent 4 15 ans. A partir de 12 ans, la malade se 
livre 4 la masturbation qu'elle continue encore, malgré une vie sexuelle régu- 
lire ; mais elle n’a jamais eu de plaisir génital; le coit lui estindifférent et méme 
repoussant; asymétrie de la face; palais haut et étroit, le bras droit est plus 
grand que le bras gauche, la pointe de la langue se dévie a droite ; les réflexes 
patellaires sont trés exagérés ; maigreur et paleur. Sensation fréquente de cons- 
triction laryngée et malaise cardiaque a l'occasion d’une émotion, 

Conclusions: 1) La peur de rougir est une idée obsédante, et doit étre considérée 
comme un trouble essentiel de la conscience ; l’émotion est un éiément secon- 
daire. 2) Comme toutes les idées obsédantes, la peur de rougir est un signe de 
dégénérescence ; elle apparait chez les hystériques et les neurasthéniques 
dégénérés, 3) La durée de l’affection est longue ; elle résiste 4 nombre de médi- 
cations ; en dehors du traitement psychique, il y a lieu de tonifier l'état 
général et, en particulier, le systéme vasculaire. 

Les préparations d'ergot de seigle longtemps prolongées agiraient favorable- 
ment; mais elle ne sont pas sans inconvénient, 
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39) Un cas de folie & deux, par E. A. Hinix. 


Famille de paysans aisés, composée du pére, de deux filles et d'un fils. La 
fille cadette seule habite avec le pére et fait le travail domestique. 

Il y a deux ans, le fils, en état d’ébriété, menaga de tuer son pére et sa sceur 
pour un refus d’autorisation de mariage. Aprés cet accident le pére et la fille 
manifestérent la crainte d’étre tués, sans toutefois nommer personne. Une 
seconde visite du fils provoqua l'apparition de délire chez le pére et la fille ; ils 
ne cachaient plus leurs soupcons et les aflirmaient a tout venant. 

Le pére est un vieillard de 60 ans, pale et épuisé; la parole lente, sans gestes; 
le regard immobile ; de caractére sombre mais intelligent et sobre, se plaint de 
douleur épigastrique et de malaise général. 

La fille, Agée de 30 ans, d’habitude soupconneuse, méfiante et avare; elle est 
amaigrie et parait fatiguée. Hallucinations et idées délirantes. 

Le pére et la fille aflirment que tout chez eux est empoisonné par le fils ; les 
malfaiteurs ont réussi 4 pénétrer a travers les trous de serrures, etc. 

Les mémes idées de persécution et d’empoisonnement chez le pére et la fille. 
Le délire s’est bientét systématisé. Le pére est le provocateur, mais la fille ne 
reste pas inactive ; celui-la est l'agent intellectuel, tandis que celle-ci est 
l'agent émotif. Ils se complétent mutuellement. 


Séance du 26 octobre. 


40) Contribution a l'étude des névroses traumatiques, par N. M. Poporr. 


Présentation d’un malade. 

Paysan de 20 ans, recut des coups a la téte le 29 juillet ; trois jours aprés, cé- 
phalalgie, et mouvements involontaires des yeux ; puis, graduellement, fai- 
blesse et tremblement des membres inférieurs. A examen, le 15 septembre, les 
réflexes cutanés et tendineux sont augmentés ; parfois, clonus du pied ; la sen- 
sibilité est conservée : hyperalgésie de certaines parties du corps; les organes 
du bassin sont normaux ; petit tremblement des muscles du trone et des mem- 
bres, nystagmus bien accentué. Etant couché il développe une force notable 
avec ses jambes, mais ne peut ni setenir debout, ni marcher sans aide; démarche 
ataxique ; dans la position couchée le nystagmus diminue. Se plaint de céphal- 
algie continue et de vertige. A partir du 1** octobre le malade s’améliore. Au 
moment de la présentation, il reste un léger tremblement; le nystagmus se 
manifeste aux mouvements brusques des yeux; s’asseoit assez librement ; reste 
debout et marche avec un aide, en écartant largement les jambes. La céphalal- 
gie continue ; parfois nausées. Le cas actuel présente un ensemble de symp- 
tomes d'astasie-abasie. L’existence d'une lésion organique est possible, mais elle 
ne s'est pas manifestée par des symptémes subjectifs. J. TARGowLa. 


CONFERENCE DE LA CLINIQUE NEURO-PSYCHIATRIQUE 
DE SAINT-PETERSBOURG 
Séance du 25 septembre 1897. 


41) De la circulation cérébrale en rapport avec la pression sanguine, 
par Tevatnik. 


L’auteur s'est guidé par le schéma de Hirthle présentant graphiquement le 
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rapport entre la hauteur du liquide dans deux manométres verticaux plantés 
dans un tube horizontal 4 une certaine distance l'un de l'autre et la résistance 
que présente au cours du liquide la partie du tube située au-dela du second 
manométre. Dans les expériences sur les animaux le schéma répond 4 la dis- 
position suivante. Le premier manométre détermine la pression sanguine dans 
le bout central de la carotide (ou l’aorte) sectionnée et liée ; le second mano- 
métre dans son bout périphérique (l‘hexagone de Willis) ; le tube horizontal du 
schéma correspond 4 tout le lit sanguin en commengaant par l'aorte et finissant 
par les veines portant le sang du cerveau jusqu'au point ot la pression égale 
zéro ; la résistance du schéma de Hirthle correspond a la résistance que pré- 
sentent au cours sanguin les artéres cérébrales 4 partir de l'hexagone de Willis 
et plus loin, les capillaires et veines exportant le sang du cerveau. 

La pression du premier manomeétre et la résistance sont indépendantes, mais 
la pression du second manomeétre est déterminée par la loi d’écoulement du 
liquide dans un tube horizontal, savoir, que le niveau du liquide dans tous les 
manométres placés dans le tube horizontal se trouve sur la méme ligne droite 
qui réunit le niveau d'un seul manométre avec le point ot la résistance égale 
zero. 

Inversement, la pression dans deux manométres étant connue, on peut déter- 
miner la résistance du tube. 

La formule = = —— détermine le rapport entre la pression y et x du premier 
et du second manométre et la résistance z; @ élant la résistance de l’aorte 
jusqu’a l’hexagone de Willis ; valeur toujours constante. Il résulte de cette for- 
mule que si la pression dans les manométres reste invariable, la résistance 
reste également invariable et si le rapport des pressions varie la résistance z 
varie. 

De la premiére formule découle celle-ci y — « = ——; la premiére partie de 
cette formule présente la différence de pression dans les deux extrémités de la 
carotide. On sait que lorsque cette différence diminue la vitesse de circulation 
diminue, et inversement. Ainsi en déterminant la pression dans les deux extré- 
mités de la carotide, il est possible de déterminer la vitesse de la circulation 
sanguine. J. Tarcowta. 
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42) Anatomie pathologique du tabes (Die Pathologie der tabischen Hinters- 
trangserkrankung), par E. Reoiicu. lena, 1897. G. Fischer, 


Il s’agit d'un volume de plus de 200 pages dans lequel l’auteur passe en revue 
les notions ayant actuellement cours sur l’anatomie pathologique du tabes, et 
expose ses idées personnelles sur ce sujet. Le premier chapitre est consacré a 
l’anatomie normale des racines postérieures et du cordon postérieur (protoneurone 
centripéte). Redlich insiste sur l'étranglement décrit par lui dans les racines 
postérieures au niveau de leur entrée dans la moelle. — Dans ces considérations 
anatomiques l'étude des dégénérations secondaires est mise largement a contri- 
bution, ainsi que celle du développement feetal. 

Le second chapitre traite des lésions du cordon et de la corne postérieure dans 
le tabes, et débute par une introduction historique dans laquelle Redlich indique 
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les principales maniéres de voir soutenues par les différents auteurs ; il range 
celles-ci en trois grandes classes suivant qu'on admet que les lésions sont fran- 
chement systématiques, qu’elles sont localement électives 4 la hauteur de la 
moelle (Mayer), ou qu’elles sont segmentaires. 

Nous ne pouvons donner ici méme une idée des discussions et des explications 
dans lesquelles entre Redlich a propos de cette question, car il analyse et critique 
les nombreux travaux publiés sur ce sujet. — A propos du tabes initial il garde 
une prudente réserve, étant donné le peu de concordance des différents cas étudiés 
sous ce nom. — Nous signalerons un paragraphe intéressant sur la maniére 
denvisager les rapports qui peuvent exister entre les troubles sensitifs et les 
lésions médullaires dans le tabes. 

Le troisiéme chapitre est consacré a l'étiologie du tabes : Redlich dans une sta- 
tistique personnelle portant sur 102 cas de tabes trouve chez les hommes 65,2 
p. 100 de syphilis certaine ou probable, tandis quechez 76,6 p. 100des femmes la 
syphilis ne peut étre démontrée; il reconnait d’ailleurs que suivant toute proba- 
bilité ces chiffres sont au-dessous de la vérité et que le tabes reconnaft le plus 
souvent pour cause la syphilis, mais qu’i! s'agit peut-étre d'un mode d'action 
spécial de la syphilis ; le tabes serait relativement plus fréquent chez les indivi- 
dus n’ayant pas de professions manuelles. 

Enfin vient la grosse question de la Pathogénie de I’ « affection tabétique des 
cordons postérieurs », L’auteur reprend l'exposé des différentes opinions émises 
acet égard : 

Nerfs périphériques, ganglions spinaux, racines postérieures, méninges, etc... 
tous ces organes ont été considérés comme étant Ic siége de la lésion initiale du 
tabes. Pour Redlich « les processus pathologiques qui produisent le tabes déter- 
minent une dégénération des racines postérieures qui frappe d’abord la portion 
de celles-ci située en dedans (centralwarts) du point d’entrée de ces racines. Il 
semble done vraisemblable que la dégénération des racines postérieures part du 
point d’entrée des racines, etce point, par suite de ses conditions physiologiques 
se trouve élre moins résistant aux actions nocives que les autres portions des 
racines postérieures. — Ce n'est qu’en seconde ligne que la portion des racines 
postérieures altenante au ganglion spinal se trouve englobée dans le processus 
dégénératif et cela jusqu’a sa sortie du ganglion spinal. » 

Cetle monographie présente donc, a cété d'une revue compléte des travaux 
traitant de l'‘anatomie pathologique, de l’étiologie et de la pathogénie du tabes, 
un expose trés motivé des opinions de Redlich sur ce sujet. On peut certes ne 
pas étre entiérement de l'avis de l'auteur viennois sur dillérents points, mais il 
est juste de reconnaitre que sa discussion est trés bien conduite et trés sugges- 
tive; aussi 4 tous les neurologistes que la pathogénie du tabes intéresse peut-on 
conseiller de comparer le travail de Redlich 4 ceux de Nageotte, de Massary et 
ala thése toute récente et tres remarquable de Philippe ; ils verront que si cette 
question n'est pas encore définitivement résolue, ce n’est pas faute d'y avoir 
dépensé de part et d’autre beaucoup de talent et de travail. 

La monographie de Redlich se termine par un index bibliographique étendu 
et par plusieurs planches intéressantes. Pierre Manie, 


43) Du traitement de la neurasthénie par l’isolement, par A. Favver. 
Th, de Paris, 1897. 


L'isolement estindiqué surtout dans les formes graves de la neurasthénie, dans 
celles qui sont caractérisées par l'aboulie etl'asthénie musculaire et quiserencon- 
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trent principalement chez la femme — Chez l’homme, le méme mode de traite- 
ment a rarement donné de bons résultats. 

L’isolement s’impose chaque fois que le malade témoigne 4 son entourage 
soit une tendresse exagérée, soit au contraire une indifférence anormale ; il doit 
étre complet, c’est-a-dire que le sujet ne doit étre en relation qu’avec le médecin 
et la personne préposée 4 sa garde. Dans ces conditions l'influence suggestive 
du médecin s’exerce avec fruit: et peu a peu la volonté et l'énergie réappa- 
raissent. L’auteur rapporte un certain nombre d’observations ou le traitement qu'il 
préconise a amené la guérison ou tout au moins une amélioration considérable 
de la maladie. Paut Satnton. 


44) Contribution a l étude de la rétention d'urine d'origine nerveuse 
chez la femme, par A. F’aucouin. Thése de Paris, 1897. 


Etude d’ensemble avec quelques cas personnels, La rétention d'urine chez la 
femme reconnait trois ordres de causes, une lésion organique, un trouble dyna- 
mique ou une action réflexe. 

La rétention d'origine organique survient comme chez homme 4 la suite de 
lésions cérébrales ou médullaires, hémiplégie, paraplégies, sclérose en plaques et 
dans certaines maladies infectieuses ; dans|’ataxie, les troubles urinaires sont aussi 
fréquents chez la femme que chez l'homme, mais ils demandent a étre cherchés. 
Dans l’hystérie la rétention est la conséquence d'une paralysie vésicale ou d'une 
contracture spasmodique du sphincter de l'uréthre ; elle peut apparaitre en dehors 
de toute crise. Quand la rétention d'urine est d'origine réflexe et apparait a la 
suite d'un traumatisme, elle s’observe plus fréquemment quand la région atteinte 
fait partie de la zone génitale ou de la zone mammaire. —_—Paut Satnton. 


45) L’Hystérie aux XVII° et XVIII° siécles. (Etude historique), par 
Me Apricossor. Thése de Paris, 1897. 


Ce travail est l’exposé des idées que professaient les auteurs des deux derniers 
siécles sur l’hystérie: il montre que la névrose était bien connue, au moins dans 
ses trails principaux 4 cette époque et que l'ensemble des différentes opinions 
émises autrefois constilue presque un traité de lhystérie. L’auteur a eu le grand 
mérite de réunir les documents épars dans les travaux anciens et d’en donner 
une classification méthodique avec une bibliographie soigneusement vérifiée. 

Cette thése sera consultée avec fruit par ceux qui ont besoin de documents 
précis sur histoire de l'hystérie, et elle leur évitera des recherches longues et 
pénibles. Sainton. 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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